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С момента обнаружения выраженного антиоксидантного действия ресвера-
трола в литературе появилось значительное количество работ, посвященных ме-
тодам определения, фармакокинетике и фармакологической активности данного 
полифенола. Используются хроматографические и спектроскопические методы его 
идентификации в различном растительном сырье и биоматериалах. На сегодняш-
ний день установлено кардиопротекторное, противовоспалительное, иммуномо-
дулирующее, эстрогеноподобное, противоопухолевое, нейропротекторное и анти-
микробное действие ресвератрола. Полученные данные позволяют рассматривать 
ресвератрол как перспективное терапевтическое средство; к настоящему времени 
в мире начато проведение широкомасштабных клинических испытаний ресвера-
трола. 
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ВВЕДЕНИЕ
Ресвератрол – природное биологи-
чески активное вещество из группы по-
лифенолов, выделенное из винограда 
темных сортов и виноградных косточек, 
обладающее доказанными антиканцеро-
генными, гепатопротекторными и про-
тивовоспалительными свойствами [1–3]. 
Антиоксидантные свойства фенольных 
соединений красного вина (катехины, 
ресвератрол, кверцетин) в десятки раз 
превосходят «золотой стандарт» среди 
антиоксидантов – токоферол (витамин Е). 
Среди многочисленных позитивных эф-
фектов ресвератрола – нормализация кле-
точного обмена и усиление транспорта 
кислорода, регуляция жирового обмена в 
печени, укрепление сосудистой стенки и 
снижение ее проницаемости, улучшение 
реологических показателей крови, про-
тивоаллергическое, радиопротекторное, 
противовоспалительное, противораковое 
и сосудорасширяющее действие [1–3].
ОПРЕДЕЛЕНИЕ РЕСВЕРАТРОЛА 
В РАСТЕНИЯХ И БИОЖИДКОСТЯХ 
По химической структуре ресвера-
трол (3,4’,5-тригидроксистильбен) отно-
сится к группе растительных полифено-
лов. Он существует в виде cis- и trans-
стереоизомера (рисунок 1). В природе 
чаще встречается в виде гликозидирован-
ных форм. Реже встречаются птеростиль-
бены, содержащие 1–2 метиловые группы; 
trans-ресвератрол-3-сульфат, содержащий 
сульфатную группу [1]. Ресвератрол мо-
жет синтезироваться в растениях при вы-
сушивании, воздействии ультрафиолето-
вого излучения, озона, тяжелых металлов 
[2, 3]. Доказана активация синтеза ресве-
ратрола в ответ на грибковые инфекции 
растений и его фунгицидное действие [4, 
5]. Под действием солнечных лучей trans-
форма переходит в cis-форму.
Впервые ресвератрол был выделен 
из корней чемерицы белой (Veratrum 
grandifl orum O. Loes) в 1940 году [1, 6]. 
Интерес к этому соединению значитель-
но возрос после 1992 года, когда было 
доказано его кардиопротекторное дей-
ствие [1]. С этого момента количество ра-
бот, посвященных изучению и описанию 
свойств ресвератрола, достигло несколь-
ких тысяч. 
В 1963 году ресвератрол был получен 
из корней горца гребенчатого (Polygonum 
cuspidatum) [1, 6]. Это растение, широко 
применяемое в традиционной японской 
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и китайской медицине, на сегодняшний 
день является самым богатым источником 
ресвератрола [3]. Его содержание в корнях 
Polygonum cuspidatum достигает 2,8 мг на 
грамм сухого веса [7, 8]. Кожица виногра-
да (Vitis vinifera L.) содержит от 50 до 100 
мкг ресвератрола на грамм сухого веса [1, 
3, 9, 10], косточки и плодоножки – около 
6 мкг/г [10]. В красном вине обнаружен 
ресвератрол в количестве 0,2–7 мг/л в за-
висимости от сорта винограда [3, 10, 11]. 
Опубликованы данные об определении в 
отдельных сортах вин 13,4 мг/л ресвера-
трола (Pinot noir, Австралия, [12]) и 14,3 
мг/л (Merlot, Венгрия, [13]). Сок красного 
винограда содержит 0,5 мг/л ресвератро-
ла [12]. 
Было установлено, что помимо вино-
града и красного вина, trans-ресвератрол 
содержится в орехах, какао-бобах, в яго-
дах, содержащих растительные пигменты 
и комплекс антиоксидантов (шелковица, 
черника, голубика, клюква, земляника и 
др.), в листьях и цветках орхидеи, эвка-
липта, гнетума и других растений [1, 3, 
14].
Для обнаружения, идентификации и 
количественного анализа ресвератрола и 
его производных используются хромато-
графические (ВЭЖХ, газовая хроматогра-
фия, ТСХ) и спектроскопические методы 
(спектрофотометрия в ультрафиолетовой 
области, масс-спектрометрия) [5, 15–20]. 
Наиболее распространенным являет-
ся метод высокоэффективной жидкостной 
хроматографии (ВЭЖХ), применяемый 
для анализа полифенолов в растительном 
сырье [6, 7, 9, 11, 14], соке [10], вине [9–13, 
20], сыворотке крови [19, 21], моче [21] 
и других биоматериалах. Используются 
нормально- и обращенно-фазовый вари-
анты ВЭЖХ [10, 11, 13] с ультрафиолето-
вым [13, 15], масс-спектрометрическим 
[15, 17], реже с флуориметрическим и 
электрохимическим детектированием [4]. 
Описаны методики газохроматографиче-
ского определения ресвератрола [16, 18], 
однако они не нашли широкого распро-
странения. 
В 1992 году финскими учеными при 
помощи обращенно-фазовой ВЭЖХ рес-
вератрол был обнаружен в коре сосны 
(Picea abies). Общее количество обнару-
женных стильбенов и их гликозидов со-
ставило 1–6% от сухой массы. При ана-
лизе стильбеновых фракций ресвератрол 
составил 4,2% от суммы площадей всех 
пиков [22]. Японские ученые извлекли 
ресвератрол из ревеня корейского (Rheum 
undulatum) [23]. 
Эстонские исследователи обнару-
жили trans-ресвератрол при ВЭЖХ-
анализе содержания гидроксистиль-
бенов в корнях ревеня черноморского 
(Rheum rhaponticum). При этом исполь-
зовалась обращенно-фазовая ВЭЖХ с 
ультрафиолетовой и тандемной масс-
спектрометрией [24].
В 2008 году бельгийскими учены-
ми был проведен качественный анализ 
восьми сортов местного пива. Trans-
ресвератрол был обнаружен в четырех 
из них в концентрации, превышавшей 
5 мкг/л. В качестве методов анализа ис-
пользовали обращенно-фазовую ВЭЖХ 
после проведения твердофазной экстрак-
ции, а также газовую хроматографию с 
масс-спектрометрическим детектирова-
нием в качестве альтернативного метода 
[25].
В 2011 году в Канаде был прове-
ден хроматографический анализ 24 ви-
 cis-3,4’,5-тригидроксистильбен  trans-3,4’,5-тригидроксистильбен
Рисунок 1 – Структурная формула ресвератрола
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дов фруктов при помощи ВЭЖХ с масс-
спектрометрией, в результате которого 
удалось идентифицировать серотонин, 
мелатонин, trans- и cis-ресвератрол. Наи-
большее количество ресвератрола и его 
производных обнаружено в ягодах вино-
града [17].
Армянские ученые провели скринин-
говые исследования по установлению 
концентрации ресвератрола в различных 
сортах армянского винограда, винах и ви-
нодельческих отходах [26]. 
Следует отметить, что для выделения 
ресвератрола и сравнительного анализа 
его содержания используются, как пра-
вило, местные растительные источники 
и винодельческая продукция. Учитывая 
перспективность такого подхода, нами 
была проведена оценка содержания рес-
вератрола в источниках растительного 
происхождения, доступных к примене-
нию в Республике Беларусь. В результате 
ВЭЖХ-анализа были выявлены образцы 
местных сортов винограда с содержани-
ем ресвератрола до 2,55 мг/л экстракта 
[27]. Кроме того, ресвератрол удалось 
обнаружить в корнях горца татарского 
(Polygonum tataricum) [28].
Кроме идентификации стильбенов в 
источниках природного происхождения, 
хроматографические методы активно ис-
пользуются для изучения биодоступности 
и фармакокинетики ресвератрола в орга-
низме животных и человека. 
Установлено, что гликозидированный 
ресвератрол обладает лучшей раствори-
мостью и стабильностью, хорошо всасы-
вается в пищеварительном тракте чело-




кретируемых с мочой [30]. Если период 
полураспада ресвератрола в плазме крови 
равен 8–14 минутам, то период полурас-
пада его метаболитов составляет около 
9,2 часов [30]. По сравнению с другими 
известными фенольными соединениями 
(кверцетин, катехин), trans-ресвератрол 
отличается лучшей биодоступностью при 
пероральном применении [18]. Наиболь-
шее содержание ресвератрола в сыворот-
ке крови после применения per os в дозе 
1 мг/кг наблюдалось через 1,5 часа (2,7 
мг в объеме плазмы), экскреция с мочой 
продолжалась более 10 часов и составила 
26% от полученной дозы. При перораль-
ном употреблении ресвератрола в мень-
ших дозах (0,03 мг/кг, 0,05 мг/кг) его не 
удалось обнаружить в сыворотке крови. 
Выделение с мочой проходило в течение 
первых 2–3 часов (экскретировалось 52% 
и 34% от полученной дозы, соответствен-
но). У мышей после интрагастрального 
введения вещества (2 мг/кг) пик концен-
трации в сыворотке крови составил 1,2 
мкмоль/л через 4 часа; после введения в 
дозе 5 мг/кг – 1,5 мкмоль/л через 4 часа. 
При употреблении мышами высококон-
центрированного (18,4%, 36,8%) вино-
градного сока ресвератрол в сыворотке 
обнаружен не был, а содержание его в 
моче не превышало 2% и 2,3% от полу-
ченной дозы, соответственно. Таким об-
разом, биодоступность содержащихся в 
соке гликозидов оказалась ниже, чем чи-
стого агликона. Вероятно, адсорбцию рес-
вератрола могут ухудшать гликозидазы 




детельствуют о том, что биологические 
эффекты ресвератрола могут сильно от-
личаться в разных клетках и тканях. Для 
изучения в опытах in vitro брались кон-
центрации ресвератрола от 32 нмоль/л до 
100 мкмоль/л, в опытах in vivo – от 100 
нг до 1500 мг на кг массы тела [1]. В ре-
зультате доказано, что trans-ресвератрол 
обладает многогранным влиянием на ор-
ганы и ткани человека.
Предполагается, что ресвератрол 
играет ключевую роль в феномене, по-
лучившем название «французский па-
радокс». Суть его состоит в том, что во 
Франции, где население отдает предпо-
чтение продуктам с высоким содержани-
ем жиров, уровень сердечно-сосудистых 
заболеваний существенно ниже, чем в 
других развитых странах. В результате 
длительных исследований было установ-
лено, что позитивное влияние на сердеч-
но-сосудистую систему человека оказы-
вает регулярное умеренное потребление 
красного вина, богатого фенольными со-
единениями, в том числе ресвератролом. 
Вино и экстракт винограда снижают тром-
бообразование, улучшают реологические 
свойства крови, расслабляют эндотелий 
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сосудов, снижают уровень холестерина 
и триглицеридов в крови, предупреждая 
развитие атеросклероза, проявляют анти-
оксидантную и противовоспалительную 
активность. Множественное защитное 
воздействие ресвератрола на сердечно-
сосудистую систему способствует разви-
тию новых терапевтических стратегий в 
лечении и профилактике атеросклероза и 
артериальной гипертензии, ишемической 
болезни сердца, острого коронарного син-
дрома, тромбофлебита и метаболического 
синдрома [1, 5, 6, 31–38].
На молекулярном уровне кардиопро-
текторное действие ресвератрола обу-
словлено его способностью увеличивать 
синтез оксида азота (NO) in vivo. Как 
стало известно, ресвератрол является ин-
дуктором фермента NO-синтазы [32]. В 
эксперименте на модели ишемии-репер-
фузии сердца выявлено предупреждение 
реперфузионных нарушений ритма благо-
даря влиянию полифенола и, как резуль-
тат, снижение смертности. Введение рес-
вератрола предупреждало количество и 
длительность возникновения желудочко-
вой тахикардии и желудочковой фибрил-
ляции, а также повышало содержание NO 
и снижало содержание лактатдегидроге-
назы в крови каротидного синуса [39, 40]. 
Увеличение синтеза оксида азота под дей-
ствием ресвератрола свидетельствует об 
эндотелиопротективных свойствах дан-
ного вещества. Подобные опыты прово-
дились с моделями ишемии-реперфузии 
почек и головного мозга, где ресвератрол 
также предупреждал ишемические по-
вреждения клеток [41]. Кроме того, вы-
явлена способность ресвератрола нара-
щивать концентрацию внутриклеточных 
антиоксидантов, таких как глутатион, в 
моноцитах и лимфоцитах крови [42, 43].
С антиоксидантной активностью рес-
вератрола тесно связано и его противо-
воспалительное действие. Ресвератрол 
снижал экспрессию провоспалительных 
цитокинов в эндотелии сосудов [44], ин-
гибировал активность фактора некроза 
опухолей (ФНО-α) и С-реактивного белка 
в плазме крови [45]. В эксперименте на 
клеточной культуре HL-60 ресвератрол 
ингибировал 12-O-тетрадеканоилфорбол-
13-ацетат (TФA) – индуктор образования 
свободных радикалов [46]. Также рес-
вератрол снижал продукцию активных 
форм кислорода макрофагами под дей-
ствием TФA [47]. Иммуномодулирующий 
эффект ресвератрола выражался в угне-
тении активности T- и B-лимфоцитов, 
макрофагов, снижении их пролиферации, 
продукции антител и секреции лимфоки-
нов [48]. При этом происходило подавле-
ние экспрессии CD28, CD80 и усиление 
выброса интерлейкина 10 (ИЛ 10). Имму-
номодулирующие свойства ресвератрола 
предлагается использовать в коррекции 
аутоиммунных заболеваний, аллергии и 
реакций отторжения трансплантанта.
Первоначально было показано, что 
ресвератрол является фитоалексином – 
растительным гормоном с эстрогенопо-
добным действием – из-за его структур-
ного сходства с диэтилстилбестролом. 
Благодаря этому ресвератрол может свя-
зываться с рецептором эстрогена, акти-
вируя транскрипцию эстрогензависимых 
генов [49–51]. Доказано, что в высоких 
концентрациях ресвератрол является аго-
нистом эстрадиола и эффективно снижает 
уровень холестерина сыворотки крови. 
В эксперименте с фолликулами крыс об-
наружено, что ресвератрол способен за-
держивать наступление климакса [52]. 
Фитоэстрогенная активность ресвера-
трола обусловливает его положительный 
эффект при остеопорозе, связанном с ме-
нопаузой. Этот полифенол одновременно 
снижает число адипоцитов и увеличивает 
число остеобластов в костной ткани, сти-
мулируя остеогенез [53]. 
Антитромботический эффект рес-
вератрола, помимо эстрогеноподобного 
влияния на уровень холестерина, обе-
спечивается также снижением агрегации 
коллагена, тромбина и аденозиндифосфа-
та (АДФ) в эндотелии капилляров [54]. 
При экспериментальной гиперхолестери-
немии у кроликов вводимый ресвератрол 
блокировал АДФ-индуцированное бляш-
кообразование в сосудах. 
M.C. Pinto с соавт. показали, что рес-
вератрол способен ингибировать актив-
ность липоксигеназы [55]. Блокируя ли-
поксигеназу и циклооксигеназу (ЦОГ), 
trans-ресвератрол снижает синтез мета-
болитов арахидоновой кислоты: гидрок-
сигептадекатетраеновой кислоты (HHT), 
гидроксиэйкозатетраеновой кислоты (12-
HETE), тромбоксана B2 (TXВ2) [56]. 
При исследовании trans-ресвератрола 
было клинически подтверждено акти-
вирующее действие последнего на ген 
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SIRT1, который иногда называют геном 
долголетия [57, 58]. По мнению ученых, 
ресвератрол стимулирует экспрессию 
гена SIRT1, тем самым усиливая образо-
вание его продуктов – деацетилаз гисто-
новых белков. Ген SIRT1 играет ключе-
вую роль в регуляции обмена липидов и 
глюкозы, контролирует секрецию инсу-
лина, воспаление, оксидативный стресс и 
эндотелиальные функции. Благодаря уве-
личению количества митохондрий в клет-
ках организма, trans-ресвератрол спосо-
бен повышать энергетический потенциал 
и увеличивать сенсомоторные функции 
организма. Кроме того, доказано, что по-
средством активации SIRT1 ресвератрол 
способен влиять на патогенез жирово-
го гепатоза печени. Y. Colak с соавт. [59] 
считают, что ресвератрол может быть 
перспективным фармакотерапевтическим 
средством при данной патологии. Рядом 
исследователей изучается положительное 
действие ресвератрола на β-клетки подже-
лудочной железы посредством активации 
SIRT1 [60], что может играть важную роль 
в профилактике сахарного диабета и мета-
болического синдрома. N.R. Sundaresan с 
соавт. [61] показано, что активация SIRT1 
способствует защите кардиомиоцитов от 
ишемических повреждений, регулирует 
их рост и стрессоустойчивость, что, несо-
мненно, подтверждает кардиопротектор-
ный эффект ресвератрола.
В 1997 году M. Jang с соавт. обнару-
жили, что применение ресвератрола ин-
гибирует развитие рака кожи у мышей 
[62]. Данный факт послужил толчком к 
мировому изучению противоопухолевой 
активности ресвератрола. В дальнейшем 
было выявлено, что ресвератрол снижает 
риск развития неоплазий, предотвращая 
развитие злокачественных новообразова-
ний, а также способен уничтожать ати-
пичные клетки и активизировать регене-
рацию здоровых клеток [1]. К примеру, 
ресвератрол ингибировал рост клеток 
оральной сквамозной карциномы [63], а 
также злокачественной меланомы B16-
BL6 [64]. На культуре ткани молочной 
железы мышей установлено, что ресвера-
трол действует на три стадии карциноге-
неза: инициацию, промоцию, прогрессию 
[62]. Проапоптотический эффект ресве-
ратрола в отношении опухолевых клеток 
in vitro связывают с регуляцией внутри-
клеточных белков [65, 66]. При изучении 
рака толстой кишки у крыс ресвератрол 
индуцировал экспрессию проапоптотиче-
ского белка Bax в поврежденных участ-
ках кишки [67]. Ресвератрол запускал 
апоптоз нескольких линий опухолевых 
клеток, усиливая их чувствительность к 
лиганду TRAIL (связанный с фактором 
некроза опухолей апоптоз-индуцирую-
щий лиганд), при этом чувствительность 
нормальных фибробластов человека оста-
валась неизмененной. 
В проведенных в 2011 году F.F. 
Radwan с соавт. исследованиях ресвера-
трол активировал HLA II-опосредованное 
распознавание B-клеток злокачественной 
лимфомы клетками-киллерами, что по-
тенциально может быть использовано в 
иммунотерапии В-клеточной лимфомы 
[68]. S.I. Khan с соавт. рассматривают воз-
можность включения ресвератрола в схе-
мы лечения рака молочной железы [69, 
70]. Кроме того, антиканцерогенный эф-
фект ресвератрола наблюдался у больных 
раком прямой кишки [71], простаты [72], 
легких, печени, желудка и поджелудочной 
железы [73–75]. 
Изучая молекулярные механизмы ин-
дукции апоптоза, H.Y. Lin с соавт. [76] 
продемонстрировали, что стильбен-ин-
дуцированный апоптоз раковых клеток 
обусловлен нахождением мембранного 
рецептора ресвератрола вблизи аргинин-
глицин-аспартат (RGD) сайта интегри-
на α(v)β3. Ресвератрол in vitro вызывал 
активацию и нуклеарную транслокацию 
митоген-активируемой протеинкиназы 
(ERK1/2) с последующим фосфорилиро-
ванием Сер-15 белка p53, и апоптоз. Пеп-
тид RGD блокировал это действие рес-
вератрола. Под действием ресвератрола 
ЦОГ-2 аккумулировалась в ядре, где взаи-
модействовала с белками pERK1/2 и p53. 
Проапоптотическое действие ресвератро-
ла в раковых клетках включало индукцию 
внутриядерного накопления ЦОГ-2, при-
водящую к активации белка p53.
D. Delmas с соавт. обнаружили, что 
ресвератрол взаимодействует с рецепто-
рами апоптоза на поверхности богатых 
церамидами участков мембраны, отвеча-
ющих за формирование апоптоз-индуци-
рующего сигнального комплекса в клетке. 
Индуцируя апоптоз, ресвератрол активи-
рует церамидо-сфингомиелиновый путь, 
что приводит к накоплению церамидов 
и последующей активации киназного ка-
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скада. Кроме этого, ресвератрол может 
запускать альтернативные механизмы 
клеточной гибели, такие как аутофагия, 
репликативное старение или митотиче-
ская катастрофа опухолевых клеток [77].
Данные E. Marzetti с соавт. свиде-
тельствуют, что ресвератрол способен 
снижать апоптоз миоцитов скелетной му-
скулатуры. Авторы считают, что подобная 
редукция апоптоза может стать эффектив-
ным способом предупреждения и лечения 
саркопении – снижения массы и функци-
ональных способностей мышц у лиц по-
жилого возраста [78]. 
E. Usta с соавт. изучали действие рес-
вератрола на клетки миокарда в процессе 
принудительной ишемии-реперфузии in 
vitro. Опытные пробы экспонировали с 10 
μM раствором ресвератрола с продолжи-
тельностью ишемии-реперфузии 30/10, 
60/20, 120/40 минут. Было обнаружено 
достоверное снижение апоптоза карди-
омиоцитов в сравнении с контролем. 
Параллельно при помощи ПЦР-анализа 
было выявлено снижение экспрессии ге-
нов, отвечающих за выработку мозгового 
натрийуретического пептида (BNP), ядер-
ного фактора NF-κB2, E-селектина, тропо-
нина и ФНО-α кардиомиоцитами in vitro. 
По мнению авторов, такой эффект поли-
фенола может быть использован в карди-
охирургии для предотвращения ишемиче-
ских повреждений миокарда [79].
Проведенные в последние годы ис-
ледования показывают, что ресвератрол 
снижает риск возникновения нейродеге-
неративных заболеваний, таких как бо-
лезни Альцгеймера, Паркинсона и Ханг-
тинтона [80-82]. Так, при болезни Аль-
цгеймера данный полифенол ингибирует 
агрегацию β-амилоида [83]. Ресвератрол 
в 7 раз увеличивает активность фермен-
та киназы митоген-активированной про-
теинкиназы (МАП), что способствует 
восстановлению нервных клеток [31]. В 
экспериментах показано, что ресвератрол 
ускоряет регенерацию нервных связей в 
поврежденных участках мозга, помогая 
восстановить когнитивные способности 
у неврологических больных или пожилых 
людей [31]. Ресвератрол предлагается ис-
пользовать в качестве нейропротектора 
при эпилепсии с целью предупреждения 
хронизации заболевания и когнитивных 
нарушений [84]. 
Кроме этого, ресвератрол обладает не-
которой антибактериальной, противови-
русной и противогрибковой активностью. 
Согласно данным M.M. Chan с соавт. [85], 
ресвератрол в концентрации 171–342 
мг/мл ингибировал рост Staphylococcus 
aureus, Enterococcus faecalis, Pseudomonas 
aeruginosa, в концентрации 25–50 мг/мл – 
пяти штаммов грибков-дерматофитов. В 
концентрации 15 мг/мл ресвератрол пре-
кращал ползучий рост Proteus mirabilis, 
снижая его вирулентность действием на 
белок-трансмиттер сигнальной системы 
бактерий [86]. Ресвератрол ингибировал 
рост шестнадцати штаммов Helicobacter 
pylori in vitro, в том числе штамм, несу-
щий цитотоксин-ассоциированный ген 
(CagA+) [87, 88]. Полифенол в низких 
концентрациях (1–10 мкмоль/л) усиливал 
фагоцитоз Candida albicans макрофагами 
[89]; в концентрации более 10 мкмоль/л 
уменьшал фагоцитоз Esсherihia coli и 
Staphylococcus aureus, действуя как че-
рез TLR-2 рецепторы моноцитов, так и 
независимо от них. Авторы считают, что 
снижение фагоцитоза имеет позитивный 
противовоспалительный эффект при бак-
териальных инфекциях [90]. Ресвератрол 
оказался синергистом по отношению к 
аналогам нуклеозидов при ингибирова-




Все описанные исследования свиде-
тельствуют о потенциальном терапевти-
ческом эффекте ресвератрола при широ-
ком спектре нозологий. Однако, чтобы ис-
пользовать полученные эксперименталь-
ные результаты в клинической практике, 
требуются точные данные о безопасно-
сти, фармакокинетике, фармакодинамике 
и, в конечном счете, клинической эффек-
тивности ресвератрола. К настоящему 
времени сообщается о проведении до 50 
клинических испытаний ресвератрола, 
из которых 13 объявлены завершенными. 
Большинство клинических испытаний 
сфокусированы на характеристике фар-
макокинетики и метаболизма ресвера-
трола. Кроме того, изучались механизмы 
действия и его безопасность при разных 
режимах дозирования [92]. 
В частности, исследовалась эффек-
тивность и безопасность ресвератрола 
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при сердечно-сосудистых заболеваниях 
при приеме обогащенного экстракта ви-
нограда (до 700 мг/сут) в течение года. 
У больных сахарным диабетом 2 типа 
исследован эндотелиопротекторный эф-
фект ресвератрола при дозировке до 270 
мг/сут. В Калифорнийском университете 
проведены клинические испытания рес-
вератрола у больных раком толстой киш-
ки. С целью установления ингибирующе-
го эффекта полифенола на сигнальный 
путь активации опухолевого роста ресве-
ратрол получали шестеро больных в до-
зах до 160 мг/сут в течение двух недель. 
Для подтверждения влияния ресвератро-
ла на церебральное кровообращение и 
когнитивные функции проводились его 
испытания у здоровых людей (принимали 
250–500 мг/сут), при болезни Альцгейме-
ра (215 мг/сут), а также у боксеров после 
черепно-мозговой травмы (500 мг/сут). К 
настоящему времени опубликованы дан-
ные о повышении уровня гемоглобина в 
сосудах лобной доли у здоровых людей, 
при этом когнитивные способности оста-
вались без изменений [92]. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Клинические испытания ресвератрола 
будут активно проводиться исследовате-
лями разных стран в течение ближайших 
10–15 лет. Предполагается, что получен-
ные данные позволят создать лекарствен-
ные средства на основе ресвератрола, 
которые будут применяться в схемах ле-
чения самых различных патологических 
состояний, включая онкологические и 
аутоиммунные заболевания, поражения 
ЦНС и сердечно-сосудистой системы.
SUMMARY
A.M. Moiseeva, N.V. Zheleznyak,
 A.G. Generalova, D.V. Moiseev
PHYTOALEXIN RESVERATROL: 
ASSAYS, MECHANISMS OF ACTION, 
PERSPECTIVE OF CLINICAL USE
Since the time of discovery of potent 
anti-oxidant activity of resveratrol a large 
set of data concerning assays, pharmacoky-
netics, and biological action of this stilbene 
substance was published. Vast number of 
chromatographic and spectral analysis meth-
ods for its determination in various plants 
and other biomaterials is used now.  It has 
been found that resveratrol demonstrates 
evident cardioprotective, anti-infl ammatory, 
neuroprotective, immune modulating, estro-
gen-like, anti-tumor, and anti-microbial ef-
fects. The obtained data allows to consider 
resveratrol as perspective therapeutic sub-
stance. Large-scale clinical trials of this drug 
are in progress now.
Keywords: resveratrol, chromatography, 
anti-oxidant, cardioprotective effect, apopto-
sis, clinical trials.
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